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Summary
The aim of this review is to present the up-to-date 
information concerning the prevalence, pathogenesis, 
diagnosis and treatment of gynecomastia. Gynecomastia 
is a benign, unilateral or bilateral enlargement of the 
male breast due to the imbalance between the androgens 
and estrogens at the breast tissue level. This clinical 
condition is particularly common in boys during 
puberty and in aging men. The breast enlargement, 
especially with accompanying pain can cause serious 
psychological problem. At the present time there are no 
generally accepted procedures for the evaluation and 
treatment of patients with gynecomastia. In the article 
such recommendations were proposed. There are many 
studies conducted to find the safe and efficient medical 
therapy that could ameliorate the quality of life of the 
Streszczenie
Celem pracy jest przedstawienie aktualnego stanu wiedzy 
na temat występowania, patogenezy, rozpoznawania 
i leczenia ginekomastii. Ginekomastia jest jednostronnym 
lub obustronnym powiększeniem gruczołów piersiowych 
u mężczyzny, wynikającym z zaburzenia równowagi 
między działaniem estrogenów i androgenów na 
tkankę gruczołową sutka. Występuje szczególnie często 
w wieku dojrzewania i u starzejących się mężczyzn. Może 
stanowić poważny problem psychologiczny. Obecnie 
brak jest powszechnie przyjętego sposobu postępowania 
u pacjentów z ginekomastią. Przedstawiono schemat 
postępowania diagnostyczno-terapeutycznego.
(Endokrynol Pol 2005; 3(56): 269-277)
patients with gynecomastia. The information on the 
available treatment options were also presented.
(Pol J Endocrinol 2005; 3(56): 269-277)
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Częstość występowania ginekomastii jest znacznie 
większa niż się powszechnie uważa. Problemowi 
temu często przypisuje się niewielkie znaczenie 
i bywa bagatelizowany przez wielu lekarzy. Jednak 
liczba pacjentów zgłaszających się z powodu 
ginekomastii stale narasta. Wiąże się to zapewne 
z rozwojem cywilizacji, poprawą standardu życia 
i oczekiwań pacjentów co do wyglądu sylwetki ciała 
i jakości życia. Istotną przyczyną nasilenia częstości 
występowania ginekomastii może być również 
zwiększona zawartość estrogenów w żywności 
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coraz powszechniejsza epidemia otyłości może 
sprzyjać powstawaniu ginekomastii. Wynika to 
ze zwiększenia masy tkanki tłuszczowej, w której 
odbywa się aromatyzacja androgenów do estroge-
nów. Rozwój sportu, w szczególności kulturystyki 
i stosowanie steroidów anabolicznych w istotnym 
stopniu zwiększa liczbę przypadków ginekomastii.
Powiększenie gruczołów piersiowych, zwłaszcza 
u młodych mężczyzn, może stanowić istotny 
defekt kosmetyczny i być przyczyną poważnych 
problemów psychologicznych.
Obraz kliniczny
Pierwotne gruczoły sutkowe i brodawki sutkowe 
obecne są u osobników obu płci. Składają się 
z promieniście ułożonych 12-20 zrazików, złożonych 
z pęcherzyków gruczołowych wysłanych nabłon-
kiem jednowarstwowym. Każdy zrazik zakończony 
jest przewodem mlekowym. Przewody rozsze-
rzają się w zatoki mleczne w okolicy zabrodaw-
kowej a następnie uchodzą na brodawce sutkowej. 
W okresie dojrzewania płciowego pod wpływem 
żeńskich hormonów płciowych, głównie estroge-
nów, dochodzi do proliferacji tkanki gruczołowej 
i wykształcenia prawidłowego gruczołu sutkowego, 
który osiąga swój pełny rozwój po pierwszej ciąży 
i laktacji. U osobników męskich natomiast gruczoł 
sutkowy znajdujący się pod hamującym wpływem 
męskich hormonów płciowych pozostaje w stanie 
szczątkowym. W warunkach prawidłowych tkanka 
gruczołowa nie jest wyczuwalna palpacyjnie 
u mężczyzn. Powiększenie gruczołów piersiowych 
u mężczyzn, spowodowane rozrostem tkanki 
gruczołowej zwane jest ginekomastią. Skupisko 
tkanki gruczołowej zwykle wyczuwalne jest 
w badaniu palpacyjnym jako dość spoisty dysk 
położony jedno lub obustronnie, koncentrycznie 
w okolicy zabrodawkowej. Zdarza się, że sutki mają 
budowę podobną do kobiecych, z dużą ilością tkanki 
gruczołowej przeplatanej zrazikami tłuszczu. Może 
występować nadwrażliwość na dotyk, tkliwość lub 
nawet ból, szczególnie w początkowym okresie 
powiększenia piersi. Pierwsze 6-12 miesięcy zwane 
jest fazą aktywną lub „kwitnącą”. Jest to okres proli-
feracji zarówno zrębu jak i przewodów gruczołów 
piersiowych. Przewody ulegają wydłużaniu, 
podziałom i poszerzeniu. Następnie, po upływie 
około roku dochodzi do stopniowej hialinizacji 
zrębu i włóknienia, a co za tym idzie zmniejszenia 
liczby przewodów i ich poszerzenia. W tym okresie 
zmniejsza się tkliwość gruczołów piersiowych 
i może dojść do zmniejszenia objętości, cofnięcia lub 
też utrwalenia zmian [9,10,11,12,13] (ryc. 1-3). 
Różnicowanie
Ginekomastię najczęściej należy różnicować ze 
steatomastią, zwaną też lipomastią lub pseudogi-
nekomastią. Jest to łagodne powiększenie sutków, 
spowodowane nadmiernym odkładaniem tkanki 
tłuszczowej. Występuje częściej u otyłych mężczyzn 
i w przeciwieństwie do ginekomastii pierś ma 
miękką konsystencję. Czasem badanie palpacyjne 
nie pozwala zróżnicować obu stanów. Wówczas 
przydatne może okazać się badanie ultrasonogra-
ficzne, które potwierdzi obecność wyłącznie tkanki 
tłuszczowej.
W przypadku ginekomastii, w szczególności 
jednostronnej i u mężczyzn w podeszłym wieku, 
trzeba zawsze wziąć pod uwagę zmiany nowotwo-
rowe. Mogą to być zarówno zmiany łagodne, takie 
jak nerwiakowłókniaki, naczyniaki, tłuszczaki, 
torbiele skórzaste, jak i rak. Rak piersi (ryc. 4) 
zdarza się u mężczyzn bardzo rzadko, ponad 100 
razy rzadziej niż u kobiet, stanowiąc mniej niż 1% 
wszystkich nowotworów u mężczyzn. Jednak jeśli 
wystąpi, cechuje się większą złośliwością i gorszym 
rokowaniem, szybko nacieka skórę i ścianę klatki 
piersiowej. Zwykle jest twardym guzkiem, nieru-
chomym względem podłoża, położonym ekscen-
trycznie. Może zmieniać skórę i wciągać brodawkę. 
Różnicuje te zmiany badanie ultrasonogra-
ficzne, mammografia i biopsja. Częstość wystę-
powania raka piersi u mężczyzn z ginekomastią 
jest taka sama jak u mężczyzn bez tej dolegliwo-
ści, z wyjątkiem pacjentów z zespołem Klinefel-
tera, u których ginekomastia wiąże się z kilkuna-
stokrotnym wzrostem ryzyka rozwoju nowotworu 
złośliwego piersi. 
Występowanie
Częstość występowania ginekomastii w populacji 
dorosłych, zdrowych mężczyzn według różnych 
autorów określa się średnio na od 30% do 40% 
[1,2,3]. Wyróżniamy trzy okresy życia, kiedy 
przemijające powiększenie sutków może dotyczyć 
nawet 69% badanych [4,5,6,7]. Są to: okres noworod-
kowy, okres dojrzewania płciowego i starzenia. 
Ginekomastia w tych okresach życia, ze względu 
na powszechność występowania, nazywana jest 
ginekomastią fizjologiczną.
Ginekomastia u noworodków występuje 
w pierwszych tygodniach życia. Większość ma 
wyczuwalne gruczoły piersiowe, a około 30-40% 
jawną ginekomastię, czasami z laktacją. Jest to 
zależne od wpływu na płód, w czasie ciąży, matczy-
nych i łożyskowych estrogenów. Zwykle mija bez 
komplikacji.
Kolejny szczyt występowania ginekoma-
stii przypada średnio na 14 rok życia. Jest to 
powszechny problem, dotyczący nawet 65% dojrze-
wających chłopców, związany ze zmianami hormo-
nalnymi towarzyszącymi pokwitaniu. W około 90% 
przypadków ustępuje samoistnie, w ciągu 3 lat [8]. 
Podejrzewa się, że główną rolę odgrywa zaburzenie 
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Ryc. 1. Ginekomastia dużego stopnia u 45 letniego 
mężczyzny z rakiem kory nadnerczy i znacznie 
podwyższonym stężeniem LH.
Ryc. 2. Ginekomastia u 85 letniego mężczyzny 
z hipogonadyzmem związanym z wiekiem.
Ryc. 3. Powiększenie sutków u 17 letniego chłopca, 
do którego doszło w okresie pokwitania i utrzymuje się 
mimo ubytku 33 kg masy ciała. W aktualnym badaniu 
ultrasonograficznym sutki o utkaniu gruczołowo-
tłuszczowym. 
Ryc. 4. Niebolesny, asymetryczny guz lewego sutka z 
owrzodzeniem i wciągnięciem brodawki u 78 letniego 
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Dochodzi do przewagi estrogenów, których poziom 
zaczyna wzrastać i osiąga wartości typowe dla 
dorosłych mężczyzn wcześniej, niż poziom testoste-
ronu. Często jednak nie udaje się ustalić przyczyny. 
Jest to grupa wiekowa, w której najczęściej obser-
wujemy idiopatyczną, przemijającą ginekomastię.
Trzecią grupą narażoną na częste występowanie 
powiększenia gruczołów piersiowych są mężczyźni 
po 50 roku życia. Należy pamiętać, że w tym wieku, 
szczególnie często przyczynami mogą być towarzy-
szące schorzenia ogólnoustrojowe, zażywanie 
leków i hipogonadyzm związany z andropauzą.
Patogeneza 
Ginekomastię uważa się za najczęstszą manife-
stację nadmiaru estrogenów lub wynik zachwiania 
równowagi między estrogenami i androgenami. 
Rozrost gruczołów piersiowych zarówno 
u mężczyzn jak i u kobiet odbywa się za pośred-
nictwem estrogenów. Estradiol jest głównym 
hormonem stymulującym wzrost, natomiast testo-
steron – hamującym. Wobec tego, ginekomastia 
jest wynikiem zaburzonego stosunku aktywnych 
androgenów do estrogenów. Pojawia się wskutek 
zmniejszonego wytwarzania lub działania testo-
steronu albo zwiększonego wytwarzania lub 
działania estrogenów. Zmniejszone działanie testo-
steronu może być związane z zaburzoną funkcją 
receptora androgenowego, a zwiększone działanie 
estrogenów z nadwrażliwością receptora estro-
genowego w sutku. W regulacji wzrostu i różni-
cowania tkanek sutka biorą również pośrednio 
udział hormony regulujące, takie jak prolaktyna 
(PRL), kortyzol i tyroksyna. PRL i kortyzol obniżają 
stężenie testosteronu, a tyroksyna zwiększa stężenie 
białka wiążącego hormony płciowe (SHBG) i nasila 
aromatyzację. 
Aromatyzacja androgenów do estrogenów jest 
istotnym procesem zaangażowanym w przekształ-
canie hormonów płciowych. Uważa się, że aroma-
tyzacja może mieć znaczenie w powstawaniu 
ginekomastii. Odbywa się ona za pośrednictwem 
aromatazy, która jest kompleksem enzymatycznym 
wchodzącym w skład cytochromu P450. Jest to 
produkt genu CYP19 zlokalizowanego na chromo-
somie 15q21, zawierającego 10 egzonów. Ekspresja 
aromatazy następuje w łożysku, jajnikach, jądrach, 
mózgu, fibroblastach skóry, komórkach tłuszczo-
wych i komórkach zrębu sutka i jest regulowana 
przez około 10 tkankowo swoistych promotorów 
[16,17,18]. Aromataza jest kluczowym enzymem 
w biosyntezie estrogenów. U mężczyzn 85% estra-
diolu i ponad 95% estronu jest produkowane 
w wyniku aromatyzacji, odpowiednio z testoste-
ronu i androstendionu. Zwiększona aktywność 
aromatazy wskutek mutacji lub polimorfizmu genu 
CYP19, poprzez zwiększenie stężeń estrogenów, 
może prowadzić do ginekomastii [19,20,21,22,23,24]. 
Nasilenie aromatyzacji może być również skutkiem 
zwiększenia stężenia męskich hormonów, które są 
substratem dla enzymu. Tłumaczy to możliwość 
wystąpienia ginekomastii w wyniku leczenia testo-
steronem. 
W 25% [11], a według niektórych autorów 
nawet w 50% przypadków ginekomastii [10] brak 
jest danych wskazujących na przyczynę, zarówno 
w wywiadach jak i w badaniach hormonalnych. 
Przypuszcza się, że ginekomastia idiopatyczna 
może zależeć od zwiększonej aromatyzacji andro-
genów i wzrostu stężenia estrogenów miejscowo 
w gruczole piersiowym. Drugą koncepcją jest 
możliwość zwiększonej wrażliwość receptorów 
estrogenowych na prawidłowe poziomy hormonów 
w obrębie gruczołów piersiowych. Dotychczas nie 
określono genetycznych zaburzeń prowadzących 
do tak zmienionych właściwości receptorów estro-
genowych [11,12,13,14,15,16].
Kolejne dwie duże grupy stanowią pacjenci 
z ginekomastią pokwitaniową (25%) i polekową 
(10-20%), a u pozostałych pacjentów obserwujemy 
inne przyczyny wymienione w tabeli 1 [11]. 
Postępowanie diagnostyczne
W czasie badania pacjenta bardzo istotne jest 
dokładne zebranie wywiadów, w szczególności 
dotyczących stosowanych leków, spożycia alkoholu, 
chorób przewlekłych, objawów niewydolności nerek 
lub wątroby, nadczynności tarczycy oraz osłabienia 
popędu płciowego i zaburzeń erekcji. Po tym można 
przystąpić do badania palpacyjnego gruczołów 
piersiowych i jąder, oceny stanu owłosienia 
płciowego i stopnia otyłości. Bardzo przydatne jest 
badanie ultrasonograficzne, szczególnie w przypad-
kach, w których mamy trudności w różnicowaniu 
ginekomastii, lipomastii i zmian nowotworowych. 
W zależności od jego wyniku, może okazać się 
potrzebna biopsja istniejącej zmiany ogniskowej. 
W przypadku stwierdzenia zmian konsystencji 
lub wielkości jąder, które mogą wskazywać na 
nowotwór lub ich niedomogę, wykonujemy także 
badanie ultrasonograficzne jąder. 
W przypadku zażywania któregoś z leków 
wywołujących ginekomastię pacjent powinien być 
ponownie zbadany po ich odstawieniu (tab.2). Jeśli 
ginekomastia była wywołana przyjmowaniem leku 
to już po około miesiącu powinniśmy obserwować 
ustępowanie zmian.
Ze względu na duże rozpowszechnienie gineko-
mastii w populacji nie jest możliwe przeprowa-
dzenie pełnej diagnostyki laboratoryjnej u wszyst-
kich pacjentów. Z tego względu wykonanie 
badań hormonalnych rezerwujemy w szczegól-
ności dla przypadków ginekomastii pojawia-
jącej się po okresie dojrzewania, o znacznym 
nasileniu lub narastaniu zmian. Również ważne są 
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zaburzenia erekcji, obniżenie potencji lub zmiany 
wielkości i konsystencji jąder. 
Podstawowe badania hormonalne, które pomogą 
ustalić przyczynę ginekomastii to oznaczenie stężeń 
w surowicy:
-  testosteronu (T)
-  estradiolu (E2)
-  hormonu luteinizującego (LH)
-  ludzkiej gonadotropiny kosmówkowej (hCG)
U pacjentów z hipogonadyzmem należy oznaczyć 
prolaktynę (PRL). Hiperprolaktynemia w rzadkich 
przypadkach może prowadzić do rozwoju gineko-
mastii, która jest wtedy następstwem hipogonady-
zmu. Nadmierne stężenia prolaktyny prowadzą do 
zaburzenia pulsacyjnego wydzielania podwzgó-
rzowego GnRH. To z kolei hamuje wydzielanie 
gonadotropin, a w konsekwencji obniża produkcję 
testosteronu. Dlatego oznaczenie PRL jest celowe 
w przypadku stwierdzenia objawów hipogona-
dyzmu lub zaburzeń erekcji. W przypadkach hiper-
prolaktynemii należy przeprowadzić obrazowanie 
okolicy siodła tureckiego za pomocą rezonansu 
magnetycznego (MR) celem wykluczenia prolakti-
noma oraz innych zmian układu podwzgórzowo-
przysadkowego, prowadzących do zwiększonego 
wydzielania PRL.
Niskie stężenie testosteronu z towarzyszącym 
obniżeniem LH wskazuje na wtórny hipogona-
dyzm. Natomiast wzrost stężenia LH przemawia za 
hipogonadyzmem pierwotnym, który jest następ-
stwem uszkodzenia komórek Leydiga jąder. 
Zwiększone stężenie testosteronu i LH również 
może prowadzać do ginekomastii. Bezpośrednią 
przyczyną jest wówczas zwiększona aromatyzacja 
testosteronu do estradiolu. Takie wyniki badań 
skłaniają do wykluczenia oporności na androgeny.
Dość częstą przyczyną ginekomastii może 
być nadczynność tarczycy. Zjawisko to można 
tłumaczyć z jednej strony zwiększeniem aktyw-
ności aromatazy pod wpływem hormonów 
tarczycy i nasileniem obwodowej konwersji andro-
genów do estrogenów, z drugiej strony zaś zwięk-
szeniem pojemności białek wiążących wolny testo-
steron. Jeśli istnieje podejrzenie nadczynności 
tarczycy dodatkowo należy oznaczyć stężenie TSH 
i wolnych hormonów tarczycy w surowicy.
Podwyższone stężenia estradiolu z obniżonym 
lub niezmienionym poziomem LH skłaniają do 
uważnej oceny jąder, głównie pod kątem wystę-
powania nowotworów z komórek Leydiga albo 
Sertolego. Po wykluczeniu patologii dotyczącej 
jąder obowiązuje badanie obrazowe nadnerczy w 
poszukiwaniu nowotworu. W przypadku braku 
guza nadnerczy przyczyną może być nadmierna 
pozagruczołowa aromatyzacja.
Podwyższone stężenie gonadotropiny kosmów-
kowej zwykle wskazuje na nowotwory pochodzenia 
zarodkowego (germinoma) jąder lub też zlokalizo-
wane poza jądrami [9,10,25].
Tab. 1. Przyczyny patologicznej ginekomastii 
I. Nadmiar estrogenów
   A. względny
1. zmniejszona synteza testosteronu
a. niedomoga jąder (hipogonadyzm)
- pierwotna
• wrodzona 
*  brak jąder





*  choroby ziarniniakowe
*  jatrogenna
- wtórna
• schorzenia podwzgórza i przysadki 
mózgowej
*  guzy, malformacje naczyniowe
*  procesy zapalne, choroby 
autoimmunologiczne
*  urazy oun, uszkodzenia jatrogenne
*  stres, niedożywienie, nadmierny wysiłek 
fizyczny
*  zespół Kallmana
b. zaburzenia syntezy testosteronu
- wrodzone
• niedobór 3β-HSD i 17β-HSD
- nabyte
• polekowe: ketokonazol, spironolakton
2. oporność na androgeny (zespół feminizujących jąder)
   B. rzeczywisty




• z komórek Sertolego












• po okresie głodzenia
• nadmiar androgenów 
(zesp. feminizujących jąder)
• zaburzenia genetyczne (zwiększona 
aktywność aromatazy)
2. wyparcie estrogenów z połączenia z SHBG 
(spironolakton, ketokonazol)
3. podaż estrogenów (dieta, kremy, estrogeny 
dopochwowe u partnerki seksualnej)
Inne przyczyny
1. polekowa
2. w chorobach przewlekłych 
    a. niewydolność nerek
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Jeśli wszystkie badania hormonalne oraz bioche-
miczne i badanie przedmiotowe są prawidłowe, 
a wywiady nie wskazują na żadną przyczynę 
powiększenia gruczołów piersiowych, to wówczas 




Dotychczas nie ma skutecznych i powszechnie 
przyjętych sposobów leczenia ginekomastii. Zwykle 
pacjentów poddaje się obserwacji spodziewając się 
samoistnego ustąpienia zmian. W wielu przypad-
kach rzeczywiście dochodzi do samoistnej regresji. 
Jej częstość szacowana jest na 85% [11,12]. Mimo 
tego, poszukiwanie metod leczenia prowadzących 
istotnie częściej i szybciej do ustępowania powięk-
szenia gruczołów piersiowych wydaje się rozwiąza-
niem optymalnym dla większości pacjentów.
Operacje plastyczne zmniejszenia gruczołów 
piersiowych zarezerwowane są głównie do przy-
padków ciężkich i przetrwałych. Są one kosztowne 
i obarczone ryzykiem szeregu powikłań. 
Leczenie farmakologiczne, które wpływa na 
przywrócenie prawidłowego stosunku estrogenów 
do androgenów może być szczególnie przydatne 
u pacjentów mających zaburzenia hormonalne. 
Przynosi ono również korzyści u pacjentów 
z idiopatyczną ginekomastią, bez towarzyszących 
zaburzeń endokrynnych. Jest najbardziej skuteczne 
w aktywnej fazie choroby, czyli w ciągu pierwszego 
Tab. 2  Leki wywołujące ginekomastię
Mechanizm działania Przykłady leków 
działanie estrogenowe estrogeny (dietylstilbestrol)
glikozydy nasercowe (digoksyna)
pobudzanie wydzielania estrogenów gonadotropina kosmówkowa, klomifen
zahamowanie syntezy testosteronu imidazole (ketokonazol, metronidazol)
przeciwnowotworowe (metotreksat, alkaloidy Vinca)
hamowanie wiązania androgenów z receptorami antyandrogeny (bikalutamid, flutamid)
antagoniści receptora H2 (cymetydyna, ranitydyna)
wypieranie estrogenów z połączeń z SHBG imidazole (ketokonazol)
diuretyki (spironolakton)
pobudzenie aromatyzacji androgeny (testosteron)
steroidy anaboliczne (metandienon)
inne mechanizmy hormon wzrostu
antagoniści wapnia (diltiazem, werapamil, nifedypina)
ACE inhibitory (kaptopril, enalapril)
leki psychotropowe, przeciwdrgawkowe (diazepam, haloperidol, 
fenytoina), leki przeciwdepresyjne
leki antyretrowirusowe (inhibitory proteazy)
inhibitory pompy protonowej (omeprazol)
metyldopa, izoniazyd, penicylamina, teofilina, metoklopramid
używki (nie udowodnione)
alkohol, heroina, amfetamina, marihuana
roku. Jest ono również prostsze, mniej obciążające i 
mniej kosztowne niż leczenie operacyjne.
Wiele leków było próbnie stosowanych w gineko-
mastii. Dotychczas opublikowano tylko kilka badań 
kontrolowanych z zastosowaniem placebo, ślepą 
próbą i randomizacją, sprawdzających w wiary-
godny sposób skuteczność leczenia. Większość 
badań przeprowadzano na niewielkich grupach 
pacjentów. Zmniejsza to ich wiarygodność.
Testosteron wydaje się optymalnym leczeniem 
przesuwającym równowagę na korzyść męskich 
hormonów płciowych. Jest skuteczny w zmniej-
szaniu wymiarów gruczołów piersiowych głównie 
w niektórych postaciach hipogonadyzmu. Może 
jednak także paradoksalnie nasilić ginekomastię 
zwiększając aktywność aromatazy, dla której jest 
substratem. 
Lepszym rozwiązaniem może być podawanie 
dihydrotestosteronu (DHT), który nie ulega aroma-
tyzacji. Opisywano redukcję zmian u 75% badanych, 
a całkowite ustąpienie u 25% mężczyzn leczonych 
wstrzyknięciami DHT [27,28].
Danazol, lek o silnych właściwościach antygo-
nadotropowych i słabszym działaniu antyestroge-
nowym, androgenowym i anabolicznym był dość 
często stosowany w leczeniu ginekomastii. Jednak 
działania niepożądane znacznie ograniczają jego 
podawanie. W publikowanych badaniach obejmu-
jących łącznie mniej niż 150 pacjentów opisywano 
u 23 do 63% pacjentów poprawę, a średnie zmniej-
szenie rozmiarów gruczołów wynosiło 0,84 do 3 
cm [29,30]. Działania niepożądane to najczęściej 
przyrost masy ciała, obrzęki, trądzik, nudności 
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Klomifen stosowany u mężczyzn w przypadkach 
oligospermii jest związkiem wybiórczo zapobie-
gającym wiązaniu się estradiolu z receptorami 
w podwzgórzu. Przez sprzężenie zwrotne prowadzi 
do zwiększonego wydzielania hormonów gonado-
tropowych, zwłaszcza lutropiny i pośrednio testo-
steronu. W dużych dawkach wykazuje działanie 
przeciwestrogenowe. Skuteczność klomifenu 
oceniana była zaledwie w kilku badaniach bez 
kontroli z placebo i bez randomizacji. Poprawę 
obserwowano u około połowy pacjentów leczonych 
średnio 3-6 miesięcy [31,32]. Obserwowano lepsze 
wyniki leczenia po stosowaniu dawki 100 mg na 
dobę, dwukrotnie większej niż standardowa.
Ze względu na znaczenie aromatyzacji w 
powstawaniu ginekomastii stosowanie inhibitorów 
aromatazy mogłoby być potencjalnie skutecznym 
sposobem leczenia. Jednak jak do tej pory opisywano 
tylko nieliczne przypadki pacjentów leczonych 
z dobrym skutkiem testolaktonem i anastrozolem. 
Natomiast w opublikowanym ostatnio badaniu 
randomizowanym i kontrolowanym placebo, 
z podwójnie ślepą próbą nie potwierdzono staty-
stycznie istotnej skuteczności anastrozolu w porów-
naniu do placebo [33,34,35,36]. Być może inhibitory 
aromatazy mogą odnieść korzyści tylko w wyselek-
cjonowanej grupie pacjentów z ginekomastią rozwi-
jającą się na podłożu zwiększonej aktywności tego 
enzymu. Należałoby jednak zachować ostrożność 
podczas takiego leczenia gdyż obserwowano, że już 
po 9 tygodniach leczenia inhibitorami aromatazy 
u starszych mężczyzn może dochodzić do istotnego 
wzrostu resorpcji kości i zmniejszenia kościotwo-
rzenia [37]. Takiej zależności jednak nie obserwo-
wano u młodych mężczyzn. Dlatego leczenie inhibi-
torem aromatazy mogłoby być odpowiedniejsze 
w grupie młodszych pacjentów [38]. 
Najlepiej przebadanym spośród dotychczas 
stosowanych leków jest tamoksyfen. Jednakże nie 
jest on zarejestrowany do leczenia ginekomastii. 
Powstały dotychczas tylko 2 badania z randomizacją 
i kontrolą placebo obejmujące łącznie 16 pacjentów, 
które wykazały, że dawka 10 mg dziennie jest 
dobrze tolerowana i istotnie statystycznie redukuje 
ginekomastię. W kilku innych badaniach z użyciem 
tamoksyfenu obserwowano około 80% skuteczność 
takiego leczenia [39,40,41,42,43,44,45]. 
Rzadko stosowany był dotychczas raloksyfen, 
który podobnie jak tamoksyfen, jako selektywny 
modulator receptora estrogenowego ma aktywność 
antagonistyczną w stosunku do receptorów estroge-
nowych w gruczole piersiowym. Jest nowocześniej-
szym i lepiej tolerowanym lekiem od tamoksyfenu. 
Stosowanie raloksyfenu budzi największe nadzieje. 
Autorzy jednej z retrospektywnych prac pochodzą-
cych z Kanady wskazywali na jego większą skutecz-
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ność w porównaniu z tamoksyfenem oraz na duże 
bezpieczeństwo stosowania [46]. Z tych względów 
w przyszłości może okazać się przydatny w leczeniu 
idiopatycznej ginekomastii. 
Za mało wciąż wiemy na temat etiologii i pato-
genezy. Wielu pacjentów oczekuje skutecznego 
i bezpiecznego leczenia farmakologicznego. Jest 
ono szczególnie wskazane w przypadkach nasilonej 
lub bolesnej ginekomastii, a także jeśli stwarza ona 
duże problemy natury psychologicznej. Dlatego 
konieczne są dalsze badania nad skutecznością 
metod leczenia ginekomastii. 
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